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 ﭼﮑﯿﺪه
ﯾﻜﻲ از ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﮭﻢ و ﻓﺮﺻﺖ ﻃﻠﺐ  ﯽﭘﺎﺗﻮژﻧ اآﺋﺮوژﯾﻨﻮز ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﻣﻘﺪﻣﮫ:
اﺳﺖ و در ﻃﯿﻒ وﺳﯿﻌﯽ از ﻋﻔﻮﻧﺖ ھﺎ، از ﻋﻔﻮﻧﺖ ھﺎي ھﺎي ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻲ  ﻋﻔﻮﻧﺖ
دﺳﺘﮕﺎه ادراري ﮔﺮﻓﺘﮫ ﺗﺎ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻤﯽ، ﻧﻘﺶ دارد. اﯾﻦ ﺑﺎﮐﺘﺮی دارای 
، آﻟﮋﯾﻨﺎت، ﻟﯿﭙﻮ ﭘﻠﯽ Aﻓﺎﮐﺘﻮرھﺎی ﭘﺎﺗﻮژﻧﻲ ﻣﺘﻌﺪدی از ﺟﻤﻠﮫ اﮔﺰو ﺗﻮﻛﺴﯿﻦ 
، اﻻﺳﺘﺎز و اﻟﮑﺎﻟﻦ ﭘﺮوﺗﺌﺎز ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. در Cﺳﺎﮐﺎرﯾﺪ، ﭘﯿﻠﯽ، ﻓﺴﻔﻮ ﻟﯿﭙﺎز 
و آﻟﮋﯾﻨﺎت در اﯾﺰوﻟﮫ ھﺎی  Aاﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﻓﺮاواﻧﯽ ژن ھﺎی اﮔﺰو ﺗﻮﻛﺴﯿﻦ 
ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﯾﻨﻮزا ﺟﺪا ﺷﺪه از ﻋﻔﻮﻧﺖ ھﺎی ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ ﻣﻮرد 
 ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﮫ اﺳﺖ.
در اﯾﻦ ﺑـــﺮرﺳﯽ، ﭘﻨﺠﺎه ﺳﻮﯾﮫ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﯾﻨﻮزا  ﻣﻮاد و روش ھﺎ:
ا ﺷﺪه از ﻧﻤـــﻮﻧﮫ ھﺎی ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ھﺎی ﻃﺎﻟﻘﺎﻧﯽ و آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ﺟﺪ
ﻣﺮﮐﺰی اﯾﻼم و ﻣﯿﻼد ﺗﮭﺮان ﺟﻤﻊ آوری ﮔﺮدﯾﺪ. اﯾﺰوﻟﮫ ھﺎی ﻣﺮﺑﻮﻃﮫ ﺑﺎ روش 
 ANDھﺎی ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ ﺗﻌﯿﯿﻦ ھﻮﯾﺖ ﮔﺮدﯾﺪﻧﺪ، و در ﻣﺮﺣﻠﮫ ﺑﻌﺪ اﺳﺘﺨﺮاج 
از ژن اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ. ﺳﭙﺲ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﺮاﯾﻤﺮھﺎی اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﺑﺮای ھﺮ ﮐﺪام 
و آﻟﮋﯾﻨﺎت  ﺣﻀﻮر ﯾﺎ ﻋﺪم ﺣﻀﻮر ژن ھﺎي ﻣﺮﺑﻮﻃﮫ ﺑﺎ  Aھﺎی اﮔﺰو ﺗﻮﻛﺴﯿﻦ 
 ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ.   RCPروش
 Aدر ﺻﺪ(، ژن اﮔﺰو ﺗﻮﻛﺴﯿﻦ  47در ﺳﯽ و ھﻔﺖ ﺳﻮﯾﮫ) ﯾﺎﻓﺘﮫ ھﺎی ﭘﮋوھﺶ: 
درﺻﺪ(، ژن آﻟﮋﯾﻨﺎت ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﯾﺪ. در اﯾﺰوﻟﮫ ھﺎی  29و در ﭼﮭﻞ و ﺷﺶ ﺳﻮﯾﮫ)
 Aﺳﻮﯾﮫ ﺑﻮدﻧﺪ، ژن اﮔﺰو ﺗﻮﻛﺴﯿﻦ  03ﺟﺪا ﺷﺪه از ﻋﻔﻮﻧﺖ ھﺎی ادراری ﮐﮫ ﺷﺎﻣﻞ 
درﺻﺪ( ﻣﺸﺎھﺪه ﺷﺪ. ھﻢ  68/6ﺳﻮﯾﮫ) 62درﺻﺪ( و ژن آﻟﮋﯾﻨﺎت در 07ﺳﻮﯾﮫ)12در 
ﺳﻮﯾﮫ  02 ﭼﻨﯿﻦ در اﯾﺰوﻟﮫ ھﺎی ﺟﺪا ﺷﺪه از ﻋﻔﻮﻧﺖ ھﺎی ﺳﻮﺧﺘﮕﯽ ﮐﮫ ﺷﺎﻣﻞ
 02درﺻﺪ( و ژن آﻟﮋﯾﻨﺎت در 08ﺳﻮﯾﮫ) 61در  Aﺑﻮدﻧﺪ، ژن اﮔﺰوﺗﻮﻛﺴﯿﻦ 
 درﺻﺪ(  ﻣﺸﺎھﺪه ﺷﺪ. 001ﺳﻮﯾﮫ)
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﮫ ﺑﮫ ﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ، ﻣﻲ ﺗﻮان  ﺑﺤﺚ و ﻧﺘﯿﺠﮫ ﮔﯿﺮي:          
و آﻟﮋﯾﻨـﺎت ﺟـﺰو ﻓﺎﻛﺘﻮرھـﺎي  Aاﺳﺘﻨﺒﺎط ﻧﻤﻮد ﮐـﮫ ژن ھـﺎي اﮔـﺰو ﺗﻮﻛﺴـﯿﻦ 
ا  ﺑﮫ ﺣ ﺴﺎب  ﻣﯽ آﯾ ﻨﺪ و ژن آﻟﮋﯾ ﻨﺎت ﻮزآﺋﺮوژﯾ ﻨ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎسو ﯾﺮوﻻﻧﺲ  ﺑﺎﮐﺘﺮی 
 درﻋﻔﻮﻧﺖ ھﺎی ادراری و ﺳﻮﺧﺘﮕﯽ ﻧﻘﺶ ﻣﮭﻢ ﺗﺮی دارد.
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  ﻣﻘﺪﻣﮫ
ا آﺋﺮوژﯾﻨﻮز ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس
 ﻓﺮﺻﺖ و ﻰــﻣﻨﻔ ﮔﺮم ﺑﺎﻛﺘﺮى
 ﻋﻨﻮان ﺑﮫ ﺖ ﻛﮫـــاﺳ ﻃﻠﺒﻰ
 زاى ﺑﯿﻤﺎرى ﺑﺎﻛﺘﺮى دوﻣﯿﻦ
 ﺳﻮﻣﯿﻦ و ھﺎ در ﺟﺮاﺣﻰ راﯾﺞ
 ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺘﺪاول و ﺷﺎﯾﻊ ﻋﺎﻣﻞ
 از ﺑﻌﺪ ھﺎى ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻰ
 اﺳﺘﺎﻓﯿﻠﻮﻛﻮك و اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﻛﻠﻰ
. اﯾﻦ ﺑﺎﮐﺘﺮی اورﺋﻮس اﺳﺖ
دارای ﻓﺎﮐﺘﻮرھﺎی وﯾﺮوﻻﻧﺲ 
از ﺟﻤﻠﮫ اﮔﺰو  یﻣﺘﻌﺪد
 ،آﻟﮋﯾﻨﺎت، Aﺗﻮﻛﺴﯿﻦ 
ﭘﯿﻠﯽ،  ﻟﯿﭙﻮﭘﻠﯽ ﺳﺎﮐﺎرﯾﺪ،
و  اﻻﺳﺘﺎز ،Cﻓﺴﻔﻮﻟﯿﭙﺎز 
 ،ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ اﻟﮑﺎﻟﻦ ﭘﺮوﺗﺌﺎز
ﮐﮫ ﺗﻮﻟﯿﺪ اﯾﻦ ﻓﺎﮐﺘﻮرھﺎی 
زاﯾﯽ  در ﺑﯿﻤﺎری وﯾﺮوﻻﻧﺲ
از ﺟﻤﻠﮫ (. 1)،ن ﻧﻘﺶ دارﻧﺪآ
ﻓﺎﻛﺘﻮرھﺎي وﯾﺮوﻻﻧﺲ اﯾﻦ 
ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻣﻲ ﺗﻮان ﺑﮫ اﮔﺰو 
 اﺷﺎره ﻧﻤﻮد ﮐﮫ Aﺗﻮﻛﺴﯿﻦ 
 ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﻧﻘﺶ را در ﺑﯿﻤﺎری
زاﯾﯽ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس 
دارد.  آﺋﺮوژﯾﻨﻮزا
واﺟﺪ ﺳﮫ  Aاﮔﺰوﺗﻮﮐﺴﯿﻦ 
 ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﯾﮕﺎه)دوﻣﯿﻦ(ﺟﺎ
ﺑﺨﺶ ﺷﺎﻣﻞ  دو از I ﺟﺎﯾﮕﺎه
از اﺳﯿﺪ آﻣﯿﻨﮫ ﯾﮏ ﺗﺎ  1aI
 از اﺳﯿﺪ آﻣﯿﻨﮫ bIو ﺑﺨﺶ  252
ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺷﺪه اﺳﺖ.  404ﺗﺎ  563
ﻣﺴﺌﻮل اﺗﺼﺎل ﺑﮫ  aI ﺟﺎﯾﮕﺎه
ﮔﯿﺮﻧﺪه ﺳﻠﻮﻟﯽ اﺳﺖ. ﻧﻘﺶ 
ھﻨﻮز ﻣﺸﺨﺺ ﻧﺸﺪه  bIﺟﺎﯾﮕﺎه 
از اﺳﯿﺪ  IIاﺳﺖ. ﺟﺎﯾﮕﺎه 
ﺗﺸﮑﯿﻞ  463ﺗﺎ  352آﻣﯿﻨﮫ 
ﻋﺒﻮر ﺳﻢ ﺑﺎﻋﺚ ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﮫ 
 از ﻋﺮض ﻏﺸﺎی ﺳﻠﻮل ﻣﯽ ﺷﻮد.
از اﺳﯿﺪ آﻣﯿﻨﮫ  IIIﺟﺎﯾﮕﺎه 
از ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺷﺪه و  316ﺗﺎ  504
ﻣﯿﻨﮫ آﻃﺮﯾﻖ ﭘﻨﺞ اﺳﯿﺪ 
اﻧﺘﮭﺎی ﮐﺮﺑﻮﮐﺴﯿﻞ ﺑﺎﻋﺚ 
رﯾﺒﻮزﯾﻠﮫ ﺷﺪن ﻓﺎﮐﺘﻮر ﻃﻮﯾﻞ 
(. 2- 4)،ﻣﯽ ﮔﺮدد 2-FEﺳﺎزی 
ﺑﺮ روی  Aژن اﮔﺰوﺗﻮﮐﺴﯿﻦ 
 ﮐﺮوﻣﻮزوم ﺑﺎﮐﺘﺮی ﻗﺮاردارد
درﺻﺪ ﮔﻮﻧﮫ ھﺎی  09ﺑﯿﺶ از  و
اﯾﻦ  آﺋﺮوژﯾﻨﻮزاﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس 
 (5).ﺳﻢ را ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ
ﺮ ـــاز دﯾﮕ آﻟﮋﯾﻨﺎت
ﺮوﻻﻧﺲ ـــﻮرھﺎی وﯾــــﻓﺎﮐﺘ
اﺳﺖ  آﺋﺮوژﯾﻨﻮزاﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس 
و ﺳﺎﻛﺎرﯾﺪي ﺧﻄﻲ  ﻛﮫ ﭘﻠﻲ
ﺑﺪون اﻧﺸﻌﺎب ﺑﻮده واز 
ﻣﺎﻧﻮروﻧﯿﮏ اﺳﯿﺪ و  - دی-ﺑﺘﺎ
 - ال-ﻟﻔﺎآآن ﯾﻌﻨﻲ  5اﭘﯿﻤﺮ
ﮔﻠﻮﮐﻮروﻧﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﮐﮫ از 
ﻃﺮﯾﻖ ﭘﯿﻮﻧﺪھﺎي ﮔﻠﯿﻜﻮزﯾﺪي
ﻣﺘﺼﻞ ﺷﺪه، ﺗﺸﻜﯿﻞ ﺷﺪه 14
(. ﻣﺴﯿﺮ ﺑﯿﻮﺳﻨﺘﺮ 6)،اﺳﺖ
ﻣﺮﺣﻠﮫ داراي ﭼﮭﺎر  آﻟﮋﯾﻨﺎت
 - 2ﺳﻨﺘﺰ ﻣﺎده ﭘﯿﺸﺮو  - 1
 ﺑﮫ ﻤﺮﯾﺰاﺳﯿﻮن و اﻧﺘﻘﺎلﭘﻠﯿ
ﺮات ﯿﺗﻐﯿ -3ﻏﺸﺎء ﺳﯿﺘﻮﭘﻼﺳﻤﻲ 
ﭘﺮي  ﺑﮫ ﻓﻀﺎی و اﻧﺘﻘﺎل
ﺧﺮوج از ﻃﺮﯾﻖ  - 4ﭘﻼﺳﻤﯿﻚ و 
ﮔﺮوه  ﻏﺸﺎي ﺧﺎرﺟﻲ اﺳﺖ.
در  آﻟﮋﯾﻨﺎتﺑﯿﻮﺳﻨﺘﺰ ﻛﻨﻨﺪه 
ﺋﺮوژﯾﻨﻮزا آﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس 
 Dgla-Agla از ﺟﻤﻠﮫ ژن 21ﺷﺎﻣﻞ 
ﺗﺤﺖ  ھﺎ اﯾﻦ ژن ﺑﻮده و
 D آﻟﮋﯾﻨﺎتﻛﻨﺘﺮل ﭘﺮوﻣﻮﺗﻮر 
  ژن (. ﻋﻤﺪﺗﺎК 21)،ﻗﺮار دارﻧﺪ
 ﻧﺰﯾﻢآ Dgla وCgla  ،Aglaھﺎی 
ھﺎی ﻻزم ﺑﺮای ﺑﯿﻮﺳﻨﺘﺰ 
 -PDG-آﻟﮋﯾﻨﺎتﺮو ــــﭘﯿﺸ
ﻣﺎﻧﻮرروﻧﯿﮏ اﺳﯿﺪ را 
 و از ﻃﺮﻓﯽ ﮐﻨﻨﺪ رﻣﺰدھﯽ ﻣﯽ
در   44gla، Kgla،Xgla، 8gla
 Fgla،Jgla ،Igla ،ﭘﻠﯿﻤﺮﯾﺰاﺳﯿﻮن
  در ﺗﻐﯿﯿﺮات و  Lglaو Ggla ،
 از آﻟﮋﯾﻨﺎتدر ﺧﺮوج Egla
ﻏﺸﺎی ﺧﺎرﺟﯽ ﻧﻘﺶ 
 (8،7).ﺪﻧدار
 ﻣﻨﻈﻮر در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ ﺑﮫ
ھﺎي  ﺑﺮرﺳﻲ ﻓﺮاواﻧﻲ ژن
 ﺣﻀﻮر ،ﺑﺎﻛﺘﺮيوﯾﺮوﻻﻧﺲ اﯾﻦ 
 Aھﺎي وﯾﺮوﻻﻧﺲ ﺗﻮﻛﺴﯿﻦ  ژن
در ﻣﯿﺎن ﺳﻮﯾﮫ  آﻟﮋﯾﻨﺎتو 
ﻧﻤﻮﻧﮫ ھﺎی  ھﺎي ﺟﺪا ﺷﺪه از
ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻣﻮرد ﺑﺮﺳﯽ ﻗﺮار 
 ﮔﺮﻓﺘﻨﻨﺪ.
.elif FDP siht etaerc ot desu saw FDPavon fo noisrev noitaulave nA
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 ﻣﻮاد و روش ھﺎ
 ﮐﺸﺖ: ﺟﺪاﺳﺎزي و
ﻧﻤﻮﻧﮫ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس  05
ھﺎی ﺟﺪا ﺷﺪه از آﺋﺮوژﯾﻨﻮزا
ﻋﻔﻮﻧﺖ ادراری و ﻋﻔﻮﻧﺖ ھﺎی 
ﺳﻮﺧﺘﮕﯽ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن 
 زﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ﻣﺮﮐﺰیآ ﻃﺎﻟﻘﺎﻧﯽ،
ﺮان ــــﻣﯿﻼد ﺗﮭ اﯾﻼم و
ﻧﻤﻮﻧﮫ  33ﺟﻤﻊ آوری ﮔﺮدﯾﺪ. 
ﻧﻤﻮﻧﮫ از  31از ﺷﮭﺮ اﯾﻼم)
  02و آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ﻣﺮﮐﺰی 
ﻧﻤﻮﻧﮫ از ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن 
ﻮﻧﮫ ــــﮐﮫ ﻧﻤ ﻃﺎﻟﻘﺎﻧﯽ(،
ﺮﮐﺰی ـھﺎی آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ﻣ
ﻣﺮﺑﻮط ﺑﮫ ﻋﻔﻮﻧﺖ ھﺎی 
ادراری، ﻧﻤﻮﻧﮫ ھﺎی 
ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻃﺎﻟﻘﺎﻧﯽ ﻣﺮﺑﻮط 
 71ﺑﮫ ﻋﻔﻮﻧﺖ ھﺎی ﺳﻮﺧﺘﮕﯽ و 
ﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻣﯿﻼد ﻧﻤﻮﻧﮫ از ﺑ
ﺗﮭﺮان ﮐﮫ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﮫ ﻋﻔﻮﻧﺖ 
اﯾﺰوﻟﮫ ، ﺑﻮدﻧﺪھﺎی ادراری 
 . ﺷﺪﻧﺪ
ﻧﻤﻮﻧﮫ ھﺎ در ﻣﺤﯿﻂ ﮐﺸﺖ 
ﻣﻮﻟﺮ ھﯿﻨﺘﻮن آﮔﺎر ﮐﺸﺖ 
 42داده ﺷﺪﻧﺪ و ﺑﮫ ﻣﺪت 
درﺟﮫ ﺳﺎﻧﺘﯿﮕﺮاد  73ﺳﺎﻋﺖ در 
در  .اﻧﮑﻮﺑﺎﺳﯿﻮن اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
ﺗﺴﺖ ھﺎی ﻣﺮﺣﻠﮫ ﺑﻌﺪ ﺑﺮ 
 ،ISTروی ﻣﺤﯿﻂ ھﺎی  ﺗﺎﯾﯿﺪی 
، ﺳﯿﻤﻮن ﺳﯿﺘﺮات و MIS
 زﻣﺎﯾﺸﺎت اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ از ﺟﻤﻠﮫآ
ﻟﯿﺰﯾﻦ دﮐﺮﺑﻮﮐﺴﯿﻼز، 
  RMو PVﮐﺎﺗﺎﻻز،  اﻛﺴﯿﺪاز،
 اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ.
 :ANDاﺳﺘﺨﺮاج 
اﺑﺘﺪا  ،ANDﺟﮭﺖ اﺳﺘﺨﺮاج 
ﯾﮏ ﮐﻠﻮﻧﻲ از ﺑﺎﮐﺘﺮي در 
ﮔﺮم ﭘﭙﺘﻮن را  01)BLﻣﺤﯿﻂ 
 5ﮔﺮم ﮐﻠﺮﯾﺪ ﺳﺪﯾﻢ و  5ﺑﺎ 
ﮔﺮم ﻋﺼﺎره ﻣﺨﻤﺮ را در ﯾﻚ 
 0001ارﻟﻦ رﯾﺨﺘﮫ و ﺑﮫ آن 
اﺿﺎﻓﮫ ﻣﯿﻠﻲ ﻟﯿﺘﺮ آب ﻣﻘﻄﺮ 
ﮔﺮدﯾﺪ و ﺣﺮارت داده ﺷﺪ  
ﺳﭙﺲ در ﻟﻮﻟﮫ  ﺗﺎ ﺣﻞ ﺷﻮﻧﺪ.
 51آزﻣﺎﯾﺶ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﮔﺮدﯾﺪ و 
درﺟﮫ اﺗﻮﻛﻼو  121دﻗﯿﻘﮫ در 
 81- 42ﺑﮫ ﻣﺪت  ﺗﻠﻘﯿﺢ و (ﺷﺪ
درﺟﮫ  73ي ﺳﺎﻋﺖ در دﻣﺎ
ﺳﺎﻧﺘﯿﮕﺮاد اﻧﮑﻮﺑﮫ ﮔﺮدﯾﺪ و 
ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﯿﻮن ﺑﺎﮐﺘﺮی  ﺳﭙﺲ
ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﻮژ ﮔﺮدﯾﺪ و از 
 ANDرﺳﻮب ﺟﮭﺖ اﺳﺘﺨﺮاج 
 اﺳﺘﺨﺮاج. ﺟﮭﺖ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ
 ANDاز ﮐﯿﺖ اﺳﺘﺨﺮاج  AND
ﺘﻔﺎده ــــاﺳ
 noitcartxE AND cimoneG)،ﺪــــــﺷ
 (.reenoiBﺷﺮﻛﺖ tik
 ھﺎی ژن ﺑﺮای RCP زﻣﺎﯾﺶآ
 :و آﻟﮋﯾﻨﺎتA اﮔﺰوﺗﻮﮐﺴﯿﻦ 
ھﺮ  ،ANDﭘﺲ از اﺳﺘﺨﺮاج 
در  RCP  ﻧﻤﻮﻧﮫ ﺗﺎ اﻧﺠﺎم
 ﮔﺮاد درﺟﮫ ﺳﺎﻧﺘﯽ - 02دﻣﺎي 
ﺳﮑﺎﻧﺲ  .ﻧﮕﮭﺪاري ﮔﺮدﯾﺪ
 ﺸﻲـﭘﺮاﯾﻤﺮھﺎ ﺟﮭﺖ ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺑﺨ
 ﺎت ژن ھﺎيــــاز ﻗﻄﻌ
ﮐﮫ  آﻟﮋﯾﻨﺎتو A اﮔﺰوﺗﻮﮐﺴﯿﻦ 
در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻠﻲ ﻃﺮاﺣﻲ 
 ،ﺪــــﺑﻮدﻧﺮدﯾﺪه ـــــﮔ
ﺪه ـــﻣآﻞ ــدر ذﯾ
. اﯾﻦ (9- 21،41)،اﺳﺖ
ﭘﺮاﯾﻤﺮھﺎ ﻃﻮري ﻃﺮاﺣﻲ ﺷﺪه 
ﻗﺎدرﻧﺪ ﻗﻄﻌﮫ اي ﺑﮫ  اﻧﺪ ﮐﮫ
 ﺟﻔﺖ ﺑﺎز ﺑﺮاي ژن 693ﻃﻮل 
ﻗﻄﻌﮫ اي  و Aاﮔﺰوﺗﻮﮐﺴﯿﻦ 
ﺟﻔﺖ ﺑﺎز ﺑﺮاي  025ﺑﮫ ﻃﻮل 
را ﺗﮑﺜﯿﺮ  آﻟﮋﯾﻨﺎتژن 
 ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ. 
اﮔﺰوﺗﻮﮐﺴﯿﻦ  ﭘﺮاﯾﻤﺮھﺎي ژن
 :A
 ﭘﺮاﯾﻤﺮ ﭘﯿﺸﺮو 
 '3-CGACCACTACGACTCCCGCAACAG -'5   1ATE
 ﭘﺮاﯾﻤﺮ ﻣﻌﮑﻮس
 '3-TCGCGACCTCGCTTACCCGGTCGC - '5  2ATE
ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده  ﭘﺮاﯾﻤﺮھﺎي
 :آﻟﮋﯾﻨﺎتدر ژن 
 ﭘﺮاﯾﻤﺮ ﭘﯿﺸﺮو
 '3-TACAAAAGAGACGCTCCCTT -'5 1C1V
  ﭘﺮاﯾﻤﺮ ﻣﻌﮑﻮس
 '3-TCTAGCTGGACTAGTTGGTCC-'5  2C1V
ﺟﮭﺖ ﺗﮑﺜﯿﺮ ﻗﻄﻌﮫ ﻣﻮرد 
ژن ھﺎي  از ﻧﻈﺮ
در  آﻟﮋﯾﻨﺎتو A اﮔﺰوﺗﻮﮐﺴﯿﻦ 
 2/5ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮي  05ﯾﮏ ﺣﺠﻢ 
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ﭘﻠﻲ  qaTواﺣﺪ از آﻧﺰﯾﻢ 
ﭘﯿﮑﻮﻣﻮل از  05ﻣﺮاز، ھﻤﺮاه 
ﻣﯿﮑﺮوﻣﻮﻻر  002ھﺮ ﭘﺮاﯾﻤﺮ، 
از ھﺮ ﮐﺪام از دزوﮐﺴﻲ 
ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪھﺎي ﭼﮭﺎرﮔﺎﻧﮫ، 
 ANDﯾﮏ ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ از 
ﻣﯿﻠﻲ ﻣﻮﻻر ﮐﻠﺮﯾﺪ  1/5 اﻟﮕﻮ،
ﻣﯿﻠﻲ  01ﺰﯾﻢ، ـــﻣﻨﯿ
ﻣﯿﻠﻲ  05و  )3/8 Hp( lcH-sirTﻣﻮﻻر
ﻣﻮﻻر ﮐﻠﺮﯾﺪ ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ 
 اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾﺪ. 
ﻟﻮﻟﮫ ھﺎ را در 
ژن  ﺗﺮﻣﻮﺳﺎﯾﻜﻠﺮ ﺑﺮاي
ﺑﺎ دﻣﺎي  Aاﮔﺰوﺗﻮﮐﺴﯿﻦ 
درﺟﮫ  59دﻧﺎﺗﻮراﺳﯿﻮن اوﻟﯿﮫ 
دﻗﯿﻘﮫ  4ﺳﺎﻧﺘﯿﮕﺮاد ﺑﮫ ﻣﺪت 
درﺟﮫ  49ﺳﯿﮑﻞ در،  53و ﺳﭙﺲ 
 ﯾﮏ ﺳﺎﻧﺘﯿﮕﺮاد ﺑﮫ ﻣﺪت
 درﺟﮫ ﺳﺎﻧﺘﯿﮕﺮاد 86، دﻗﯿﻘﮫ
درﺟﮫ  27و دﻗﯿﻘﮫ  ﯾﮏ ﺑﮫ ﻣﺪت
 ﯾﮏﺳﺎﻧﺘﯿﮕﺮاد ﺑﮫ ﻣﺪت 
اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ و در  دﻗﯿﻘﮫ
آﺧﺮ ﺟﮭﺖ ﺗﮑﺜﯿﺮ ﻗﻄﻌﺎت 
 27دﻣﺎي  واﮐﻨﺶ در، ﻧﺎﺗﻤﺎم
 7 ﺑﮫ ﻣﺪت درﺟﮫ ﺳﺎﻧﺘﯿﮕﺮاد
  اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﯾﺪ.دﻗﯿﻘﮫ 
 ﺑﺮاي ژن RCPواﮐﻨﺶ 
ھﻤﺎﻧﻨﺪ ﺑﺮﻧﺎﻣﮫ  آﻟﮋﯾﻨﺎت
ﺑﺎ اﯾﻦ  ،ﺑﺎﻻ اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ
دﻣﺎي ﻣﺮﺣﻠﮫ  ﺗﻔﺎوت ﮐﮫ
 26( gnilaennaھﺎ)ﺮاﺗﺼﺎل ﭘﺮاﯾﻤ
ﮔﺮاد ﺑﮫ ﻣﺪت  درﺟﮫ ﺳﺎﻧﺘﻲ
 . اﻧﺠﺎم ﺷﺪﯾﮏ دﻗﯿﻘﮫ 
از ﻣﯿﻜﺮوﻟﯿﺘﺮ  5- 01ﺣﺪود 
 RCPدﺳﺖ آﻣﺪه از ﮫ ﻣﺤﺼﻮل ﺑ
درﺻﺪ رﻧﮓ  ﯾﮏ ژل آﮔﺎرزدر 
آﻣﯿﺰي ﺷﺪه ﺑﺎ اﺗﯿﺪﯾﻮم 
ﺑﺮوﻣﺎﯾﺪ اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز ﮔﺮدﯾﺪ 
و ﺳﭙﺲ ﺑﺎﻧﺪھﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده 
 دﺳﺘﮕﺎه ژل داﮐﯿﻮﻣﻨﺖاز 
 .ﻣﺸﺎھﺪه ﮔﺮدﯾﺪﻧﺪ
 ﯾﺎﻓﺘﮫ ھﺎي ﭘﮋوھﺶ 
 ،ﯽــــدر اﯾﻦ ﺑﺮرﺳ 
ﺎه ــــﺪا ﭘﻨﺠــــاﺑﺘ
 ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﻮﯾﮫــــﺳ
ا ﺟﺪا ﺷﺪه از آﺋﺮوژﯾﻨﻮز
 ازﻧﻤﻮﻧﮫ ھﺎی ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ 
 ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻃﺎﻟﻘﺎﻧﯽ و
 آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ﻣﺮﮐﺰی اﯾﻼم و
ﺟﻤﻊ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻣﯿﻼد ﺗﮭﺮان 
از ﺗﺎﺋﯿﺪ  ﭘﺲ .وری ﮔﺮدﯾﺪآ
ھﺎی  ﺳﻮﯾﮫ ھﺎ ﺑﺎ روش
اﺳﺘﺨﺮاج   ANDاز ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ
ﺷﺪه ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از 
 RCPﭘﺮاﯾﻤﺮھﺎی اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ 
ﺑﺮرﺳﯽ  ﭘﺲ از اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ.
دﺳﺖ ﮫ ، ﺑﺎﻧﺪھﺎي ﺑRCPﻧﺘﺎﯾﺞ 
ﺟﻔﺖ ﺑﺎز  693آﻣﺪه ﺑﺎ وزن 
ﻋﻨﻮان ﻗﻄﻌﮫ ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ ﮫ ﺑ
 و Aاز ژن اﮔﺰو ﺗﻮﻛﺴﯿﻦ 
دﺳﺖ ﮫ ﺪھﺎي ﺑــــــﺑﺎﻧ
ﺟﻔﺖ ﺑﺎز  025آﻣﺪه ﺑﺎ وزن 
ﻋﻨﻮان ﻗﻄﻌﮫ ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ ﮫ ﺑ
 ﺪـــــﺗﺎﺋﯿ آﻟﮋﯾﻨﺎتاز ژن 
ﺪﻧﺪ و ﺑﮫ ﺗﺮﺗﯿﺐ ــــﮔﺮدﯾ
ﻮﯾﮫ ھﺎي ـــــﻋﻨﻮان ﺳﮫ ﺑ
ﺣﻤﻞ ﮐﻨﻨﺪه ژن ھﺎي اﮔﺰو 
 ﮋﯾﻨﺎتــــآﻟو  Aﺗﻮﻛﺴﯿﻦ 
ﻗﺮار  ﺪ ﻧﻈﺮــــــﻣ
 (1ﺷﻤﺎره  )ﺷﮑﻞ.ﺪـــــﮔﺮﻓﺘﻨ
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ژن ﻣﺮﺑﻮط ﺑﮫ ﻗﻄﻌﮫ  RCPﺮوﻓﻮرز ﻣﺤﺼﻮل ﺘﺗﺼﻮﯾﺮ ژل اﻟﮑ.  1ﺷﻤﺎره  ﺷﮑﻞ    
 .ﺟﻔﺖ ﺑﺎز 025ﺑﺎ وزن ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ  آﻟﮋﯾﻨﺎت
: Mردﯾﻒ ھﺎی و آﻟﮋﯾﻨﺎتﻣﺮﺑﻮط ﺑﮫ ﺳﻮﯾﮫ ھﺎی ﺣﻤﻞ ﮐﻨﻨﺪه ژن  41-1 ھﺎیردﯾﻒ  
 ﺟﻔﺖ ﺑﺎزی 001ﻣﺎرﮐﺮ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ 
 
از ﻣﺠﻤﻮع  ،اﯾﻦ ﺑﺮ ﺑﻨﺎ
 ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎسﭘﻨﺠﺎه ﺳﻮﯾﮫ 
ا ﻓﺮاواﻧﯽ ھﺮ آﺋﺮوژﯾﻨﻮز
ھﺎی اﮔﺰو  ﮐﺪام از ژن
و آﻟﮋﯾﻨﺎت ﺑﮫ  Aﺗﻮﻛﺴﯿﻦ 
در ﺗﻌﯿﯿﻦ ﮔﺮدﯾﺪ.  RCPروش 
در ﺻﺪ(  47ﺳﯽ و ھﻔﺖ ﺳﻮﯾﮫ)
و در  Aژن اﮔﺰو ﺗﻮﻛﺴﯿﻦ 
ژن  درﺻﺪ( 29ﭼﮭﻞ و ﺷﺶ ﺳﻮﯾﮫ)
 آﻟﮋﯾﻨﺎت ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﯾﺪ. 
 1ﺷﻤﺎره ﺪول ـــﺟ در
ھﺎی  ﺮاواﻧﯽ ژنــــﻓ
 و آﻟﮋﯾﻨﺎت Aاﮔﺰوﺗﻮﮐﺴﯿﻦ 
ﺪاد ــــﺗﻌﺐ ــــﺣﺴ ﺑﺮ
ﺖ و ـــــﻣﻮارد ﻣﺜﺒ
ﺰوﻟﮫ ــــــدر اﯾﻔﯽ ــــﻣﻨ
 ﺎســـــﺳﻮدوﻣﻮﻧ ھﺎی
ا ﻧﺸﺎن داده ﺮوژﯾﻨﻮزــــآﺋ
 ﺖ.ـــــﺷﺪه اﺳ
 
ﺗﻌﺪاد ﺑﺮ ﺣﺴﺐ و آﻟﮋﯾﻨﺎت  Aھﺎی اﮔﺰوﺗﻮﮐﺴﯿﻦ  ﻓﺮاواﻧﯽ ژن. 1 ﺷﻤﺎره ﺟﺪول
 ﻣﻮارد ﻣﺜﺒﺖ و ﻣﻨﻔﯽ 
  ا آﺋﺮوژﯾﻨﻮز ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس در اﯾﺰوﻟﮫ ھﺎی
  
     
 ﻧﺘﺎﯾﺞ
ھﺎی  ژن
ﻣﻮرد 
 ﺑﺮرﺳﯽ
ﻣﻮارد 
 ﻣﺜﺒﺖ 
ﻣﻮارد 
 ﻣﻨﻔﯽ 
 ﺟﻤﻊ 
ﺗﻌﺪا
 د 
درﺻ
 د 
ﺗﻌﺪا
 د 
درﺻ
 د 
ﺗﻌﺪا
 د 
درﺻ
 د 
ژن 
اﮔﺰوﺗﻮﮐﺴ
 A ﯾﻦ
 001 05 62 31 47 73
ژن 
 آﻟﮋﯾﻨﺎت
 001 05 8 4 29 64
 
 ﺑﺤﺚ و ﻧﺘﯿﺠﮫ ﮔﯿﺮي 
ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﯾﻨﻮزا 
 و ﺑﺎﻛﺘﺮي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﻲ ﻧﻮﻋﯽ
ﺑﻮده  ﺑﺪنﻓﻠﻮر ﻃﺒﯿﻌﻲ  ﺟﺰء
اﯾﺠﺎد ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻗﺎدر ﺑﮫ ﮐﮫ 
ﻗﺴﻤﺖ ھﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺪن  در
ﯾﻚ  اﯾﻦ ﺑﺎﮐﺘﺮی، .اﺳﺖ
ﭘﺎﺗﻮژن ﻣﮭﻢ ﻓﺮﺻﺖ ﻃﻠﺐ 
ﻣﺤﺴﻮب ﺷﺪه و ﻋﺎﻣﻞ راﯾﺞ 
ھﺎي ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻲ،   ﻋﻔﻮﻧﺖ
ھﺎي  ﺷﺎﻣﻞ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻲ، ﻋﻔﻮﻧﺖ
ﻣﺠﺎري ادراري، ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻤﻲ و 
ﺟﻔﺖ 1301
 ﺑﺎز
ﺟﻔ025
 ت ﺑﺎز
ﺟﻔﺖ 002
 ﺑﺎز
ﺟﻔﺖ 004
 ﺑﺎز
    M 1   2     3     4    5    6  7     M    8   9   01   11   21   31   41
.elif FDP siht etaerc ot desu saw FDPavon fo noisrev noitaulave nA
.eciton siht tuohtiw selif FDP etareneg ot esnecil a esahcruP
  ﻣﺠﻠﮫ ﻋﻠﻤﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﻼم                                    
  19ﺑﮭﺎر، اول، ﺷﻤﺎره ﺑﯿﺴﺘﻢدوره 
36 
ھﺎي ﺷﺪﯾﺪ در  ﻋﻔﻮﻧﺖ
ﺑﯿﻤﺎران ﺳﻮﺧﺘﮕﻲ و ﺑﯿﻤﺎران 
 ﺲﻣﺒﺘﻼ ﺑﮫ ﺳﯿﺘﯿﻚ ﻓﯿﺒﺮوزﯾ
ﺟﮫ ﺑﮫ ﺑﺎ ﺗﻮ .ﺷﻮد ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ
ﻛﮫ ﺳﻮﯾﮫ ھﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ  اﯾﻦ
 آﺋﺮوژﯾﻨﻮزاﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس 
ﻋﻔﻮﻧﺖ ھﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ اﯾﺠﺎد ﻣﻲ 
ﻛﻨﺪ، ﺑﺮرﺳﻲ ﻓﺮاواﻧﻲ 
 ﻓﺎﻛﺘﻮرھﺎي وﯾﺮوﻻﻧﺲ 
 
 
ﺑﺎﻛﺘﺮي و ﺗﻌﯿﯿﻦ ارﺗﺒﺎط 
ﺑﯿﻦ ﻧﻮع ﻋﻔﻮﻧﺖ اﻣﺮي ﺿﺮوري 
 sedeuG anailE ﺑﺮرﺳﯽ در .اﺳﺖ
 در ﺳﺎل و ھﻤﮑﺎراﻧﺶ gnilhetS
ﺳﻮﯾﮫ  021 روی ﺑﺮ ،8002
ﺟﺪا  آﺋﺮوژﯾﻨﻮزاﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس 
ﺷﺪه از ﺑﯿﻤﺎران ﺳﯿﺴﺘﯿﮏ 
ﻓﯿﺒﺮوزﯾﺲ و ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ 
ﻧﻘﺶ ژن  ،ﻋﻔﻮﻧﺖ ھﺎی ﺷﺪﯾﺪ
زاﯾﯽ  در ﺑﯿﻤﺎری Dgla آﻟﮋﯾﻨﺎت
ﺗﻤﺎم ﺳﻮﯾﮫ ھﺎی ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪه 
 ﻓﻘﻂ در  uglaاﻣﺎ ژن ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ
درﺻﺪ از ﺳﻮﯾﮫ ھﺎی  52
ﻣﺨﺎﻃﯽ ﭘﯿﺪا ﯾﺎ ی ﻣﻮﮐﻮﺋﯿﺪ
 (5).ﺷﺪ
ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ ای ﮐﮫ ﺗﻮﺳﻂ  در
و ھﻤﮑﺎران ﺑﺮ روی   vonotn
آﻧﺎﻟﯿﺰ ژﻧﺘﯿﮑﯽ اﯾﺰوﻟﮫ ھﺎی 
 ﺮوژﯾﻨﻮزاــآﺋ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس
ﺳﻮﯾﮫ ﺑﺎ  63اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ  
ھﺎی آﻧﺎﻟﯿﺰ ﭘﻼﺳﻤﯿﺪی،  روش
ھﺎی  ، و ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ژنRCP-DPAR
 lian، Soxe، Axot، Dlagوﯾﺮوﻻﻧﺲ 
ﻣﺸﺨﺺ  و اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ 2lanو 
ھﺎی وﯾﺮوﻻﻧﺲ ﻧﻘﺶ  ﮔﺮدﯾﺪ ژن
ﮐﻠﯿﺪی در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﻋﻔﻮﻧﺖ 
 (31).دارﻧﺪ
در ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ ای ﮐﮫ ﺗﻮﺳﻂ 
در ﺑﮭﺮام اﻣﯿﻨﯽ و ھﻤﮑﺎران 
ﺑﺮ روی ھﻤﺴﺎﻧﮫ  ،9831 ﺳﺎل
ﺳﺎزی ﺟﺎﯾﮕﺎه ﮐﺎﺗﺎﻟﺘﯿﮏ 
ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس  Aاﮔﺰوﺗﻮﮐﺴﯿﻦ 
 ،اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ آﺋﺮوژﯾﻨﻮزا
درﺻﺪ  09ﻧﺸﺎن داد ﮐﮫ 
ﺑﺎﮐﺘﺮی ھﺎی ﺟﺪا ﺷﺪه دارای 
ﺑﻮده و ﺳﻮش  Aاﮔﺰوﺗﻮﮐﺴﯿﻦ 
ھﺎی ﺟﺪا ﺷﺪه از اﯾﺮان ﻧﯿﺰ 
ﺑﺎ ﺗﻮاﻟﯽ ھﺎی ﮔﺰارش ﺷﺪه 
در ﺑﺎﻧﮏ ژن ﺑﯿﻦ اﻟﻤﻠﻠﯽ 
 (3).ﻣﺸﺎﺑﮫ ﺑﻮدﻧﺪ
در ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ ای ﮐﮫ ﺗﻮﺳﻂ 
 و  avliS aD ,etneciV ziuL
ﺳﻮﯾﮫ  ﺑﺮ روی (9991)ھﻤﮑﺎران
 آﺋﺮوژﯾﻨﻮزاﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس  ھﺎی
ﻨﯿﮑﯽ از ﯿدر ﻧﻤﻮﻧﮫ ھﺎی ﮐﻠ
ﺑﯿﻤﺎران ﺳﯿﺴﺘﯿﮏ ﻓﯿﺒﺮوزﯾﺲ 
 PDGژن  Dgla ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺑﺮای
ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس و  از ﻣﺎﻧﻮز
ﻗﻄﻌﮫ  RCPﺗﻮﻟﯿﺪ  ﻣﺤﺼﻮﻻت 
 ﻧﻤﻮﻧﮫ 281 ،اﻧﺠﺎم ﺷﺪ 025
 02 و آﺋﺮوژﯾﻨﻮزاﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس 
ﻧﻤﻮﻧﮫ از ﮔﻮﻧﮫ ھﺎی 
ﺗﺴﺖ  RCPﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﯾﯽ ﺑﺎ روش 
 درﺻﺪ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ و 001 و ﺷﺪ
  (9).اﺧﺘﺼﺎﺻﯿﺖ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ
ﻃﻮر  ھﻤﺎن ،اﯾﻦ ﺑﺮ ﺑﻨﺎ 
در  ﮐﮫ در ﻧﺘﺎﯾﺞ اﺷﺎره ﺷﺪ
 ﺑﺮ روی ﮐﮫ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ
ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس  ﭘﻨﺠﺎه ﺳﻮﯾﮫ
 از ﺟﺪا ﺷﺪه اآﺋﺮوژﯾﻨﻮز
 ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻃﺎﻟﻘﺎﻧﯽ و
 آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ﻣﺮﮐﺰی اﯾﻼم و
از ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻣﯿﻼد ﺗﮭﺮان 
ﺟﮭﺖ ﺑﺮرﺳﯽ وﺟﻮد  RCP ﻃﺮﯾﻖ
اﮔﺰو  ﯾﺎ ﻋﺪم وﺟﻮد ژن ھﺎی
اﻧﺠﺎم  آﻟﮋﯾﻨﺎتو  Aﺗﻮﻛﺴﯿﻦ 
ﮐﮫ ژن ھﺎی  ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ  ،ﮔﺮﻓﺖ
ﺳﻮﯾﮫ ھﺎ  اﮐﺜﺮ در ﻣﺮﺑﻮﻃﮫ
داﺷﺘﮫ وﺟﻮد  ،ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ
ھﺎ ﺗﻌﯿﯿﻦ  نآو ﻓﺮاواﻧﯽ 
ژن  ﮐﮫ ﻓﺮاواﻧﯽ ،ﮔﺮدﯾﺪ
 73)در ﺻﺪ 47 Aاﮔﺰو ﺗﻮﻛﺴﯿﻦ 
 ژنﻓﺮاواﻧﯽ و  (ﺳﻮﯾﮫ
 (ﺳﻮﯾﮫ 64)درﺻﺪ 29  آﻟﮋﯾﻨﺎت
. در اﯾﺰوﻟﮫ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﯾﺪﻧﺪ
ھﺎی ﺟﺪا ﺷﺪه از ﻋﻔﻮﻧﺖ ھﺎی 
ﺳﻮﯾﮫ  03 ادراری ﮐﮫ ﺷﺎﻣﻞ
در  Aﺑﻮد، ژن اﮔﺰو ﺗﻮﻛﺴﯿﻦ 
ﺳﻮﯾﮫ( و ژن 12درﺻﺪ) 07
 62درﺻﺪ) 68/6آﻟﮋﯾﻨﺎت در 
ﺳﻮﯾﮫ( ﺳﻮﯾﮫ ھﺎ ﻣﺸﺎھﺪه ﺷﺪ. 
.elif FDP siht etaerc ot desu saw FDPavon fo noisrev noitaulave nA
.eciton siht tuohtiw selif FDP etareneg ot esnecil a esahcruP
                                    مﻼﯾا ﯽﮑﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد ﯽﻤﻠﻋ ﮫﻠﺠﻣ  
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ﻢھ  یﺎھ ﮫﻟوﺰﯾا رد ﻦﯿﻨﭼ
 یﺎھ ﺖﻧﻮﻔﻋ زا هﺪﺷ اﺪﺟ
ﻞﻣﺎﺷ ﮫﮐ ﯽﮕﺘﺧﻮﺳ 20  ﮫﯾﻮﺳ
 ﻦﯿﺴﻛﻮﺗ وﺰﮔا نژ ،دﻮﺑA رد 
80 )ﺪﺻرد16   نژ و (ﮫﯾﻮﺳ
رد تﺎﻨﯾﮋﻟآ 100 )ﺪﺻرد20 
.ﺪﺷ هﺪھﺎﺸﻣ ﺎھ ﮫﯾﻮﺳ (ﮫﯾﻮﺳ 
ﻦﯾا ﺮﺑ هوﻼﻋ  عﻮﻤﺠﻣ زا50 
 ﺖﻧﻮﻔﻋ زا هﺪﺷ اﺪﺟ ﮫﻟوﺰﯾا
 یﺎھ ﺖﻧﻮﻔﻋ و یراردا یﺎھ
 وﺰﮔا یﺎھ نژ ،ﯽﮕﺘﺧﻮﺳ
 ﻦﯿﺴﻛﻮﺗA رد تﺎﻨﯾﮋﻟآ و66 
)ﺪﺻرد33  ﺎھ ﮫﯾﻮﺳ (ﮫﯾﻮﺳ
 عﻮﻤﺠﻣ زا .ﺪﺷ هﺪھﺎﺸﻣ20 
 ﺖﻧﻮﻔﻋ زا هﺪﺷ اﺪﺟ ﮫﻟوﺰﯾا
 ﯽﮕﺘﺧﻮﺳ یﺎھ8  طﻮﺑﺮﻣ ﮫﯾﻮﺳ
)نادﺮﻣ ﮫﺑ40 و (ﺪﺻرد 12 
)نﺎﻧز ﮫﺑ طﻮﺑﺮﻣ ﮫﯾﻮﺳ60 
ﻣ زا .دﻮﺑ (ﺪﺻرد عﻮﻤﺠ30 
 ﺖﻧﻮﻔﻋ زا هﺪﺷ اﺪﺟ ﮫﻟوﺰﯾا
 یراردا یﺎھ11  طﻮﺑﺮﻣ ﮫﯾﻮﺳ
)نادﺮﻣ ﮫﺑ6/36 و (ﺪﺻرد 19 
)نﺎﻧز ﮫﺑ طﻮﺑﺮﻣ ﮫﯾﻮﺳ4/63 
(ﺪﺻرد .دﻮﺑ ﻢھ  زا ﻦﯿﻨﭼ
 عﻮﻤﺠﻣ50  هﺪﺷ اﺪﺟ ﮫﻟوﺰﯾا
 و یراردا یﺎھ ﺖﻧﻮﻔﻋ زا
 ﯽﮕﺘﺧﻮﺳ19  ﮫﺑ طﻮﺑﺮﻣ ﮫﯾﻮﺳ
)نادﺮﻣ38 و (ﺪﺻرد 31  ﮫﯾﻮﺳ
)نﺎﻧز ﮫﺑ طﻮﺑﺮﻣ62  (ﺪﺻرد
ز ﮫﺑ طﻮﺑﺮﻣ.دﻮﺑ نﺎﻧ ﺎﻨﺑ 
ﺮﺑ ﻦﯾا،  ﯽﻣ نﺎﺸﻧ ﺞﯾﺎﺘﻧ
 تﺎﻨﯾﮋﻟآ نژ ﮫﮐ ﺪھد
ھ ﺖﻧﻮﻔﻋردــــ یراردا یﺎ
 یﺮﺗ ﻢﮭﻣ ﺶﻘﻧ ﯽﮕﺘﺧﻮﺳو
.دراد 
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Abstract 
 
Introduction: Pseudomonas aeruginosa is 
an opportunistic pathogen and one of the 
most frequent pathogens in nosocomial 
infections. It causes different types of 
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infections including urinary tract infections 
and Bacteremiae. This bacterium has many 
pathogenic factors including; exotoxin A, 
lipopolysacharide, phospholipase C, pili, 
elastase and alkaline protease. In this study, 
frequency of exotoxin A and alginate genes 
in clinical pseudomonas aeroginosa strains 
isolated from nosocomial infections were 
analysed. 
 
Materials & Methods: 50 Pseudomonas 
aeroginosa strains were isolated in clinical 
samples of Ilam hospitals and Milad 
hospital in Tehran. The isolates were 
identified by biochemical methods, after- 
wards DNAs were extracted. Next, using 
special primers for exotoxin A and alginate 
genes PCR was applied to detect the 
presence or non-presence of the related 
geres. 
 
Findings: According to PCR results, 37 
isolates (74%) and 46 ones (92%) had 
exotoxin A and alginate respectively. 
Among Pseudomonas aeroginosa strains  
isolated from urinary tract infections 
including 30 isolates,   exotoxin A and 
alginate genes were observed in 21 (70%) , 
and 26 (86/6%) isolates, respectively. Also, 
in other strains isolated from burn wound 
infections including 20 isolates, exotoxin A 
and alginate genes were detected in 16 
(80%) and 20 (100%) isolates. 
 
Discussion & Conclusion: The results of 
our study confirm that exotoxin A and 
alginate genes presence is considered an 
important virulence factor of pseudomonas 
aeruginosa. The results of our study showed 
that alginate gene is so important in 
pseudomonas aeroginosa strains isolated 
from urinary tract infections and burn 
wound infections. 
 
Keywords: pseudomonas aeruginosa, 
exotoxin A, alginate    
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